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 Streszczenie    
Cel pracy: Ocena obecności zakażenia HPV (Human Papilloma Virus) i identyﬁkacja najczęściej występujących 
typów HPV u pacjentek z nieprawidłowym wynikiem cytologii (nieprawidłowości komórek nabłonka płaskiego – wg 
klasyﬁkacji Bethesda).
Materiał i metoda: Do badań zakwaliﬁkowano 81 pacjentek z nieprawidłowym wynikiem badania cytologicznego 
wg systemu Bethesda (nieprawidłowości komórek nabłonka płaskiego).
Materiał w postaci wymazu z kanału i  tarczy szyjki macicy i pochwy pobierano szczoteczką typu cytobrush na 
płynne medium na obecność DNA HPV z  genotypowaniem  najczęściej spotykanych 19 typów onkogennych 
wysokiego i średniego ryzyka i oznaczano metodą Papillomastrip oraz typów 6 i 11 HPV – metodą PCR.
Wyniki: Spośród 81 przebadanych pacjentek HPV stwierdzono u  53 kobiet, co stanowiło 66%. Najczęściej 
występujące typy HPV: 6/11 i 16 - 23 przypadki (43% w grupie kobiet z infekcją), 18 i 33 – 9 przypadków w obu 
typach (17% kobiet z  infekcją). Współistnienie 6/11 z  typem 16 lub 18 dotyczyło 15 pacjentek (28% kobiet 
z infekcją). Łącznie, występowanie HPV 16 lub 18 to 28 pacjentek (53% kobiet z infekcją). U 38 pacjentek (72% 
kobiet z  infekcją) wykazano współwystępowanie HPV 6/11 i 16 lub 18, zawarte w czterowalentnej szczepionce 
przeciw wirusowi ludzkiego brodawczaka. U 40% kobiet HPV dodatnich stwierdzono zakażenie tylko jednym typem 
wirusa, 26% – dwoma typami, a 23% 3 typami. 
Wnioski: W badanej grupie 81 kobiet z nieprawidłową cytologią (nieprawidłowości komórek nabłonka płaskiego 
– wg klasyﬁkacji Bethesda) spośród 66% (53 kobiety) dodatnich wyników na obecność HPV najczęściej 
wykrywano typy 6/11 – 23 przypadki (co stanowi 43%) – o małym potencjale onkogennym ale odpowiedzialnym 
za występowanie kłykcin kończystych okolic anogenitalnych) i typ 16, również 23 przypadki (43%)  o wysokim 
potencjale onkogennym.
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 Abstract  
Objective: To assess presence of HPV infection and identiﬁcation of the most common HPV types in patients with 
abnormal cytology based on the Bethesda system (atypical squamous cells).
Material and method: 81 women with abnormal cytology based on the Bethesda system (atypical squamous 
cells) were qualiﬁed for the study.
Material was taken from the cervical canal, the vaginal portion of the cervix and the vagina onto a liquid medium to 
detect HPV DNA and genotyping of 19 most common oncogenic types of high and medium risk was performed 
with the Papillomastrip method and for HPV types 6 and 11 with the PCR method.
Results:  HPV was detected in 53 out of 81 examined women, which accounted for 66%. The most common 
HPV types were: 6/11 – 23 cases (43% of women with infection), 16 – 23 cases (43% of women with infection), 18 
and 33 with 9 cases each (17% of women with infection).  Coexistence of 6/11 with 16 or 18 – 13 concerned 15 
patients (28% of  women with infection) and presence of HPV 16 or 18 was detected in 28 cases (53% of women 
with infection). Positive HPV type contained in the quadrivalent vaccine against human papillomavirus 6/11 and 16 
or 18 was detected in 38 patients (72% of women with infection). 40% of HPV positive women were infected with 
only one type of the virus, 26% - with two types and 23% with three types. 
Conclusion:  In 81 women with abnormal cytology based on the Bethesda system (atypical squamous cells) 
within 66% of HPV positive results the most common were type 6/11 (of low oncogenic potential but responsible 
for anogenital warts) and type 16 of high oncogenic potential.
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Tabela I. Wyniki genotypowania HPV u 53 spośród 81 badanych kobiet, u których wykazano zakażenie HPV  









   	 
        
 	
 23 23 9 1 7 9 2 1 1 6 5 3 0 4 6 0 3 2 0 5 1
 43 43 17 2 13 17 4 2 2 11 9 6 0 8 11 0 6 4 0 9 2
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Wykres 1. Porównanie odsetka wykrytych typów HPV wśród 53 dodatnich 
wyników. 
 
Wykres 2. Ocena wieku w grupie pacjentek bez infekcji HPV i w grupie pacjentek 
będących nosicielkami wirusa HPV 16.
 
Wykres 5. Współwystępowanie poszczególnych typów HPV. 
 
Wykres 3. Współwystępowanie typu  6,11 HPV z typem 16  wirusa brodawczaka 
ludzkiego. U badanych kobiet będących nosicielkami onkogennych typów wirusa 
HPV 16 lub 18 częściej obecny jest również typ 31 wirusa brodawczaka ludzkiego 
(p=0,0608).
 
Wykres 4. Współwystępowanie typu 18 lub 16 HPV z typem 31  HPV. 
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